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Ozet 

Amac: Bu calismada, yiiksek dinlenme kalp hizinin mikroinflamatuvar 
cevapla bir iliskisi olmasi ihtimalini degerlendirmek ve olasi bir iliskilendirme 
yardimiyla istirahat kalp hizi artmis bireylerde yakin zamanda tanimlanmis 
olumsuz_ kardiyovasktiler prognozu etyolojik yonden daha fazla aciga 
kavusturmay! hedefledik. Gereg ve Yéntem: Calismaya Eyliil 2008 ve Mart 
2009 Tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji 
Polikliniginde ve Koroner Yogun Bakiminda takibi yapilmis olan 36 hasta 
ve 31 kisilik kontrol grubu ile beraber toplam 67 erkek hasta dahil edildi. 
Hasta grup ve kontrol grubu yas, beden kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan 
basinci, lékosit sayisi, hs-CRP ve fibrinojen diizeyleri, koroner risk faktérleri 
ve istirahat kalp hizi ayr! ayri karsilastirildi. Bulgular: istirahat kalp hizi ile 
sigara ve aile 6ykUsii arasinda anlamli fark gériildi. Hasta gruptaki sistolik 
kan basinci, diyastolik kan basinci, istirahat kalp hizi, l6kosit sayisi, Hs-CRP 
ve fibrinojen dizeyleri ile; saglikli gruptaki diizeyleri karsilastirildiginda; 
gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok  ileri diizeyde anlamli farklilik 
bulundu (p<0,001). Koroner arter hastaligi olan olgulara ait istirahat kalp 
hizi degerlerine etki eden faktérler acisindan istirahat kalp hizi yiiksekliginin 
tek bagimsiz géstergesinin sigara oldugu gértildii (Beta=0,603, t=4,410; 
p<0,001). Sonu¢: Calismamizda koroner kalp hastalarinda istirahat kalp hizi 
yliksekliginin tek bagimsiz gostergesinin sigara oldugu gortildigti gibi yiiksek 
istirahat kalp hizinin mikroinflamatuar yanitla iliskili oldugunu diisuntiyoruz. 
istirahat kalp hizinin azaltilmasinin hem saglikli hem de kardiyovaskiiler 
hastaligi olan bireylerde yasam siiresini uzattigini ileri stiren calismalar 
olmasina ragmen azaltmanin nasil ve ne kadar yapilabilecegine dair halen net 
yanitlar bulunmamaktadir. [lave calismalarla desteklendiginde calismamiz 
yeni terapétik yaklasimlar arayan akademisyenlere yardimci olabilir. 
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Abstract 

Aim: In this study we aimed to evaluate the possibility of a presence of an 
association between the high resting heart rate and micro inflammatory 
response and with the help of any found, clarify the recently identified 
negative cardiovascular prognosis in individuals with high resting heart 
rate from an etiological point of view. Material and Method: Study was 
conducted in September, 2009 with a total of 67 male cases consisting of 
36 cases that are followed up at Haseki Egt. ve Ars. Hospital Cardiology 
Outpatient and Coronary Intensive Care Clinic and 31 cases included in the 
control group. Patient and control groups were compared regarding age, 
body mass index, systolic and diastolic blood pressure, leukocyte count, 
hs-CRP and fibrinogen levels, coronary risk factors and resting heart rates. 
Result: Significant difference was seen between resting heart rate, smoking 
and positive family history. There were statistically significant differences 
between the patient group and the control group regarding systolic and 
diastolic blood pressure, leukocyte count, hs-CRP and fibrinogen levels and 
resting heart rates (p<0,001). In terms of factors effecting resting heart rate 
of cases with coronary artery disease smoking has found to be the exclusive 
independent predictor of high resting heart rate(Beta=0,603 , t=4,410 ; 
p<0,001). Discussion: As smoking found to be the only independent predictor 
of high resting heart rate in cases with coronary artery disease, we think 
that high resting heart rate is associated with micro inflammatory response. 
Although there are studies suggesting that lowering the resting heart rate 
in both healthy individuals and cases with coronary artery disease yield to 
longer survival periods there is no clear evidence about how and to what 
degree it can be done. Thus, supported with additional studies our study may 
be of assistance to academicians searching for new therapeutic approaches. 
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Giris 

20. yiizyilin baslarinda kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) tim 
diinyadaki oliim nedenlerinin %10’undan azini olusturmaktayken 
bu oran zaman icinde giderek artmis ve 21. yizyilin basindan 
itibaren KVH gelismis Ulkelerdeki dliim sebeplerinin %50’sinden, 
gelismekte olan tlkelerdeki lum sebeplerinin %25’inden sorum- 
lu hale gelmistir [1]. Buguin koroner arter hastaligi bulunanlarda 
koroner kan akimini dizeltmeye yonelik olarak intrakoroner 
stent ve baypas operasyonu gibi olduk¢a sofistike tedaviler 
diinya genelinde basariyla uygulanmaktadir. Ancak bu teda- 
viler hastalarin yasam sirelerini uzatmaktan ziyade yasam ka- 
litelerini artirmaya yonelik olarak gerceklestirilmektedir. Bu da 
hastaliklarin dogal seyrinde biiyuk bir degisiklik olusturmamakta, 
hasta olacak kisiler yine hasta olmaktadirlar. Hastaligin ortaya 
cikmasini engellemek ya da en azindan geciktirmek, hasta kiside 
ise hastaligin ilerleme hizini yavaslatarak sag kalim siresini 
uzatmak son derece 6nemli bir hedeftir. Bu hedefe ulasmak 
amaciyla kan basinci, kan sekeri ve kan kolesteroltini' disurmeye 
yonelik ve antiaggregan amacli ilaglarla yapilan calismalar 
KVH’in 6nlenmesinin mumkin olabilecegini gostermistir [2]. Dis- 
lipidemi gibi geleneksel kardiyovaskiler risk fakt6rleri ile kardi- 
yovaskiller olaylar arasindaki iliski net olarak ortaya konmus 
olmasina ragmen miyokard infarktist (MI) geciren hastalarin 
yaklasik olarak yarisinda lipid seviyeleri normal saptanmis [3] 
olmasi ve prematiir koroner arter hastalig1 saptanan hastalarin 
¢gogunda herhangi bir risk faktoru tanimlanamamis olmas! ile te- 
tiklenen yeni galismalarla beraber inflamasyonun, koroner kalp 
hastaliginin patofizyolojisinde anahtar rola oldugu anlasilmistir. 
CRP, interlokin 6, serum amiloid-A (SAA) gibi degisik inflamatuar 
belirteclerle beraber artmis istirahat kalp hizi kardiyovaskil- 
er olaylarin yeni Ongorticlisi olarak ortaya ¢ikmislardir [4 - 7]. 
Artmis kalp hizinin shear-stress’ i arttirdigi, arterial kompliansi 
azalttigi ve aterosklerotik stireci hizlandirdigi diisintlmektedir. 
Maymunlarda yapilan bir arastirmada kalp hizi artisinin 
aterosklerotik plak olusumuna neden oldugu ve plak gelisimini 
hizlandirdigi kontrol grubuna gore ise koroner lezyon ciddiyet ve 
sayisinin daha fazla oldugu saptanmistir [8]. 


Gere¢ ve Yéntem 

Calismaya Eylil 2008 ve Mart 2009 Tarihleri arasinda Haseki 
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Polikliniginde koroner 
arter hastaligi nedeniyle takip edilen ve ayn! zamanda myokard 
infarktst tanisiyla hastanemiz koroner yogun bakiminda takibi 
yapilmis olan 36 erkek hasta Uzerinde yapilmistir. 

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, sigara i¢imi, 
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastaligi aile 
oykiist ve kullanmakta oldugu ilaglar sorgulandi. 

Arastirmaya dahil ettigimiz hastalarin son 6 ay icinde bilinen 
atesli hastalik, steroid ya da steroid yapida olmayan tedavi (s325 
mg/dl doz aspirin hari¢), akut enfeksiyon ya da doku bitdinligund 
bozan mudahale gec¢misi olan; ayrica nitrat, a-bloker, B-bloker, 
kalsiyum kanal blokerleri, antiaritmik ilaglar ve digoksin de dahil 
olmak iizere IKH_ tizerinde potansiyel etkisi olabilecek ilac¢lari 
kullanan, sinus ritmi disinda ritmi olan, karaciZer yetmezligi, 
bobrek yetmezligi, kalp kapak hastalig1, hipotiroidi veya hiper- 
tiroidi, inflamatuar, enfeksiy6z, neoplastik hastalig1 bulunanlar 
ve son donem bobrek yetmezligi hastalari calisma disi birakildi. 
Hasta grup ile istirahat kalp hizini karsilastirmak 
amaciyla_ ¢alismaya dahil ettigimiz 31 kisilik kontrol grubu 
diyabet,hiperlipidemi,koroner arter hastalig1 gibi herhangi bir 
kronik hastalig olmayan,son 6 ayda bilinen atesli hastalik veya 
arastirdigimiz inflamatuar parametrelere direkt veya dolayli 


yoldan etki edecek bir hastalik anamnezi olmayan tamamen 
saglikli ve erkek bireylerden olusturulmustur. 

Tim hastalarin ve kontrol grubunun aksam yemegini takiben bir 
gecelik (10-12 saatlik) aglik sonras! sabah kan ornekleri alindi. 
Alinan kan orneklerinde lokosit sayisi, glukoz, Ure, kreatinin, trig- 
liserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol, hs-CRP, fibrinojen diizey- 
leri olcildu. 

Arastirmamizda_ kullanilan hematolojik parametreler (LOko- 
sit (WBC), Hemoglobin (Hb), Hemotokrit (Hct)) olup bu param- 
etreler Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Bakteriyoloji 
laboratuarinda Bayer Advia 120 Hematology System marka oto- 
matik cihazda perox sheath, sheat rinse, perox 1, perox 2, perox 
3, HGB, WBC/PLT, BASO ve Ez Kleen defoomer isimli soliisyon 
ve kitlerin olusturdugu bir diizenek yardimuyla galisilmistir. 
Aclik kan sekeri, Ure, kreatinin, total kolesterol, HDL kolesterol, 
trigliserid duzeyleri Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Bi- 
yokimya laboratuarinda OLYMPUS AU 2700 cihazinda bakildi. 
Hs-CRP degerleri Beckman Coulter cihazinda hs-CRP reagent 
kiti kullanilarak nefelometrik yontemle bakildi. Fibrinojen diizey- 
leri, MDA 2 cihazinda Fibroquick kiti ile ve Clauss y6ntemiyle 
calisildi. 

Olgularda koroner arter hastaligi icin risk faktorlerinin 
tanimlanmasinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin (NCEP) 
2001’de yayinlanan Ill. Yetiskin tedavi paneli (ATP Ill), ve Turk 
Kardiyoloji Dernegi’nin 2002’de yayinladigi Koroner Kalp 
Hastalig Korunma ve Tedavi Klavuzu esas alindi [9, 10]. 

Hasta grubu ve kontrol grubundaki tim bireylerde istirahat kalp 
hizint belirlemek amaciyla istirahat halinde 12 derivasyonlu 
elektrokardiyogram (EKG) calisildi. 

Hasta grup ve kontrol grubu yas, beden kitle indeksi, sistolik ve 
diyastolik kan basinci, lokosit sayisi, hs-CRP ve fibrinojen diizey- 
leri ayri ayr! karsilastirildi ve 6zellikle her iki grup arasinda or- 
talama istirahat kalp hizlari arasinda istatistiksel olarak anlamll 
bir fark olup olmadigi arastirildi. 

Hasta gruba ait istirahat kalp hizi 6lcimlerinin yas, vicut kiitle in- 
deksi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, diyabet, sigara, l6kosit 
sayisi, hs-CRP, fibrinojen ile iliskisini arastirmak amaciyla spear- 
man korelasyonlari kullanildi. Ayrica koroner arter hastalarindaki 
istirahat kalp hizi yiksekligine tek bagimsiz olarak etki edebi- 
lecek koroner risk fakt6rleri arastirildi. Calismada elde edilen 
bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS (Sta- 
tistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 program! 
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatis- 
tiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yan! sira nice- 
liksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdésteren 
parametreler Student t testi ile normal dagilim goéstermeyen 
parametreler ise Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Ni- 
teliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. 
Anlamli cikan parametrelerin KAH Uuzerine olan etkileri Linear 
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Sonuglar % 95’lik 
given araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi. 


Bulgular 
Calismaya alinan 36 hastanin ve kontrol grubundaki 31 saglikli 
kisinin hepsi erkekti. Vaka ve kontrol grubu yas agisindan 
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad 
(p<0,01) (tablo 1). 

Hasta gruptaki IKH ortalamasinin 80,9+10,9, kontrol grubun iKH 
ortalamasi 69,1+10,3 dur. Calismamizda IKH dizeylerine gore 
iki grup arasinda istatistiksel olarak ¢ok ileri dlizeyde anlamli 
bir fark oldugu goriildii (p<0,001) (tablo 1). 
Hasta gruptaki, sistolik kan basinci, 


diyastolik kan 
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Tablo 1. Hasta ve saglikli grupta toplanan verilerin karsilastirilmasi 
Hasta Grup n:36 Sagliklt Grup n:31 


arasinda pozitif korelasyon saptandi ve bu istatistik- 
sel olarak ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01) (Tablo 2). 


ene) seen ee eee Koroner arter hastalig1 olan olgulara ait istirahat 
Sistolik kan basinci (mmHg) 127,529,3 114,828,5 p<0,001 kalp hizi degerlerine etki eden faktérleri Linear Lojis- 
ear ee es ae iene tik Regresyon Analizinde degerlendirdigimizde, has- 
Whe( /mm3) 9740,8:2088,4 7025,8+1645,2 p<0,001 talardaki istirahat kalp hizi yiksekliginin tek bagimsiz 
Hs-CRP (mg/dl) 2,1442,64 0,22+0,29 p<0,001 gostergesinin sigara oldugu belirlendi (Beta=0,603 , 
Fibrinojen 429,7+147,0 265,7+60,2 p<0,001 t=4,410: p<0,001) (Tablo 3). 
Tablo 2. IKH na etki eden faktorler 
R P Tartisma 
nae eae es Biz bu calismada koroner arter hastaligi olan bi- 
Fibrinojen 0307 <0,05 reylerden olusan grupta artmis istirahat kalp hizi 
Aile hikayesi 0,453 <0,001 varligini gosterek; IKH na etki edebilecek faktorleri 
eines mene scl arastirdik. Yksek iKH nin mikroinflamatuvar cevapla 
iliskili olabilecegi ihtimalini gozden gecirdik. 
Tablo 3. Lojistik regresyon analizi Calismamizi erkek bireylerle sinirlandirma nedeni- 
aaa ay Tr once 7 Sig miz daha once yapilan bazi calismalarda kadinlarda 
ééefficients éoefficients menstiiral dénemin mikroinflamatuar de@gisikliklere 
B Std. Error beta B Std. error neden oldugu gosterilmistir olmasidir [11]. 
(constant) 74,059 2,158 34,320 000 Hasta gruptaki IKH ortalamasinin (80,9+10,9 atim/ 
ey — ae 2 — a dk) kontrol grubun iKH ortalamasindan istatistiksel 
Sieara 11.910 2,606 548 4571 ‘000 olarak farkli olmasi ¢ok dikkat cekicidir. (69,1+10,3 
Aile 9,367 2,708 415 3,459 ,002 atim/dk) . Paralel olarak Kannel WB ve arkadaslarinin 
3(constant) 58,481 5,912 9,893 ,000 Framingham Study Group bunyesinde yaptigi bir 
al a ci So ee calismada hem genc hem de yaslilarda ve her iki cin- 
Whe 0,002 0,001 288 2.293 ‘029 ste de IKH arttikca kardiyovaskiiller mortalitenin de 
Baanh deykenIKH onemli dlgiide arttigi gorulmustir [12]. Arnold ve ark. 
klinik ve epidemiyolojik calismalarinda yUksek istira- 
hat kalp hizi ile kardiyovaskiiler olaylar ve hastaliklar 
kes arasinda bir iliskinin olabilecegine dair kanitlar 
blbrneien oldugunu, iKH nin kardiyovaskiiler risk ve sonuclari 
acisindan degistirilebilir bir risk faktoru olabilecegini 
belirtmislerdir [13]. Palatini ve ark. ¢alismalarinda 
aia eee artan IKH nin arterial duvar uzerinde direkt etki- 
Dhasta grubu sinin oldugunu ve aterosklerotik plak gelisimini 
tesvik ettigini,dinlenme kosullarinda dl¢iilen yiik- 
wins sek istirahat kalp hizinin(80-85/dk) hipertansiyon 
ve ateroskleroz gelisimi ile iliskisi oldugunu;mevcut 
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Sekil 1. Hasta grup ve saglikli grup arasindaki inflamatuar gostergelerin 
ortalamalari 


basinci, istirahat kalp hizi, lokosit sayisi, Hs-CRP ve fibrino- 
jen dizeyleri ile; saglikli grup dlgiim ve laboratuar dizeyleri 
karslastirildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak ¢ok ileri 
duzeyde anlamli farklilik gorulmustir (p<0,001) (Tablo 1 ve Sekil 
1). 

IKH ile yas arasinda (p:0,255, r:0,113), IKH ile BMi arasinda 
(p:0,473, r:-0,012), IKH ile sistolik ve diyastolik kan basinclari 
arasinda (SKB: p:0,393, r:0,047) (DKB: p:0,410, r:0,039), iIKH 
ile diyabet ve hipertansiyon arasinda korelasyon bulunmadi 
(Diyabet; p:0,093 r:0,226) (Hipertansiyon; p:0,361 r:0,062).iKH 
ile l6kosit sayisi (p:0,001, r:0,507) arasinda pozitif korelasyon 
saptandi ve bu istatistiksel olarak ¢ok ileri diizeyde anlamliydi 
(p<0,001). IKH ile Hs-CRP diizeyleri (p:0,042, r:0,293) arasinda 
pozitif korelasyon saptandi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi 
(p<0,05). IKH ile fibrinojen diizeyleri (p:0,034, r:0,307) arasinda 
pozitif korelasyon saptandi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi 
(p<0,05).iKH ile sigara arasinda (p:0,000, r:0,600) arasinda pozi- 
tif korelasyon saptandi ve bu istatistiksel olarak ¢ok ileri diizey- 
de anlamliydi. iKH ile aile hikayesi arasinda (p:0,003 ,r:0,453) 


kanitlar! ve temel mekanizmalari ile [KH nin kardi- 

yovaskiller hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktori 
olabilecegini 6ne sirmislerdir [7]. 
Calismamizin ikinci asamasinda koroner arter hastaligi olan 
hasta bireylerde saptadigimiz yiiksek istirahat kalp hizina 
etki edebilecek faktorler Uzerinde durulmustur. Calismamizda 
yapilan korelasyon analizlerinde lokosit sayisi, Hs-CRP, fibrinojen 
diizeyleri, sigara kullanimi ve yiiksek istirahat kalp hizi arasinda 
pozitif korelasyon saptandi. Korelasyon diizeyi en ylksek olan 
sigara idi. 
Singh ve ark. genetik faktorler disinda viicut kitle indeksi, sis- 
tolik ve diyastolik kan basinci ve sigara kullanimi gibi ¢evre- 
sel etkenlerin de iKH’na %13-40 ve kalp hizi degiskenligine 
%13-23 oraninda en az genetik fakt6rler kadar etki ettigini 
gostermislerdir [14]. Bizim ¢alismamizda yer alan 36 koroner 
arter hastasinin 16 sinda (%44,4) sigara hikayesi pozitifti. Si- 
gara icen olgular ile iKH lar! arasindaki korelasyon istatistiksel 
olarak ileri derecede anlamliydi(r:0,600 p<0,001). 
Korelasyon analizlerinde ortaya cikan diger bir sonug l6ko- 
sit sayisi, hs-CRP ve fibrinojen duzeyleri ile istirahat kalp hizi 
arasinda saptanan pozitif korelasyondur. Benzer olarak, Rogows- 
ki ve ark. artan istirahat kalp hizinin mikroinflamatuar yanitla 
iliskisini inceledikleri arastirmalarinda, IKH ile lékosit sayisi, fi- 
brinojen ve Hs-CRP arasinda pozitif korelasyon saptamislardir 
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[15]. Yine bazi ¢alismalarda bu diisuk dereceli inflamasyon ve 
kalp hizi arasindaki iliskinin gelecekteki kardiyovaskiler durum- 
lar igin nihai bir prediktor olabilecegini bildirmistir [16, 17]. 
Sempatik aktivasyonun en azindan kismen artmis kalp hizi ve 
yukselen mikroinflamatuvar cevap arasindaki ilintiye aciklik 
getirdigi distinilmektedir [18]. Epinefrin salimi sirasinda l6ko- 
sit demarjinasyonu birkag dakika icinde artabilirse de hs-CRP 
sureg ve ozellikle fibrinojen igin bu sureg tamamen farklidir [19]. 
Hs-CRP ve fibrinojen gibi kardiyovaskuler hastaliklarla iliskisi 
belirlenmis iki inflamatuar degiskenin, bizim calismamizda da 
iKH ile pozitif korelasyon géstermis olmasi dikkat cekicidir[20, 
211. 

Bizim calismamizda koroner kalp hastalarinda istirahat kalp 
hizi yuksekliginin tek bagimsiz gostergesinin sigara oldugu or- 
taya ¢ikmistir. 25 kronik sigara icicisinde sigaranin, kalp atim 
sayisi! ve sistolik kan basinci sonuclarina etkilerini arastiran 
Singh, sigara i¢genler ile igmeyenler karsilastirildiginda; sigara 
igenlerde kalp atim sayisi ve kan basincinda 6nemli bir artisin 
oldugunu kaydetmistir [22]. Dilaveris ve ark. sigara ig¢menin 
geng saglikli erkeklerde ventrikiiler repolarizasyonun cesitliligi 
uzerine yaptiklar! ¢alismada, kalp atim sayisinin sigara ig¢mey- 
enlerle karsilastirildiginda, sigara igenlerde G6nemli derecede 
yuksek oldugunu rapor etmislerdir [23]. Her iki arastirmacinin 
elde ettigi veriler sigaranin yiiksek iIKH’na neden olabilecegini 
géstermektedir; bu da arastirmamizda elde ettigimiz sonucu 
destekler niteliktedir. 

Yiiksek IKH’nin hem saglikli hem de aterosklerotik bireylerde 
kardiyovaskiler hastaliklar icin potansiyel bir risk faktori 
olabilecegine dair elde edilen kanitlar, giinumiizde istirahat kalp 
hizini azaltmaya ve kontrol etmeye y6nelik uygulanacak yasam 
tarzi degisiklikleri ve cesitli ilag tedavilerini birkez daha gtn- 
deme getirmistir. Bu veriler isiginda altta yatabilecek nedenlerin 
(hipoksi, anemi, alkolizm, kronik stres, depresyon, kullanilmakta 
olan ilaglar gibi) ortadan kaldirilmasi ilk basamak olmalidir. 
Yasam tarzi degisiklikleri, egzersiz ya da davranis tedavileride 
onerilebilmektedir. 

ilag tedavileri irdelendiginde; Beta blokerler disinda kalsiyum 
kanal blokerleri de kalp hizini etkin olarak azaltabilmektedir [24]. 
Giinimiizde betabloker ve kalsiyum kanal blokerlerin istenmey- 
en yan etkileriyle karsi karsiya kalmadan kalp hizini azaltmak 
adina bu alanda calismalar yapilmaktadir. Bu konuda en cok dik- 
kati ceken molekiil ivadrabindir. ivadrabin, sintis nodundaki if 
kanallarini inhibe ederek negatif inotropik etki gostermeksizin 
kalp hizini diistiren selektif ve spesifik bir ilagtir [25]. 

Ancak saglikli bireylerde bu grup ajanlarla kalp  hizinin 
azaltilmasinin bir primer koruma stratejisi olarak Gnerilebilm- 
esi icin kapsamli, prospektif, randomize calismalara gereksinim 
vardir. 


Sonuc¢ 

Bu calismadaki amacimiz, yUksek dinlenme kalp hizinin yeni bir 
kardiyovaskiler risk faktoru olabilecegi ve bunun mikroinflama- 
tuvar cevapla bir iliskisi olmasi ihtimalini gozden gecirmektir. 
Yuksek istirahat kalp hizinin gerek saglikli bireyler, gerekse 
kardiyovaskiler hastalikta sag kalimi azalttigi diisintilmektedir. 
Calismamizda, hasta grup ve kontrol grubundaki tim bireyler 
iIKH yoniinden karsilastirilmistir. Hasta grubun iKH ortalamasi, 
kontrol grubuna gore yiiksek saptanmis, iki grup arasindaki fark 
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli bulunmustur(p<0,001). 
Hasta grupta yapilan korelasyon analizlerinde lokosit sayisi, Hs- 
CRP, fibrinojen dizeyleri, sigara kullanimi ve yiiksek istirahat kalp 
hizi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Korelasyon dizeyi 


en yiiksek olan sigara olarak bulunmustur. Calismamizda koroner 
kalp hastalarinda istirahat kalp hizi yiiksekliginin tek bagimsiz 
gostergesinin sigara oldugu belirlenmistir. Bu sonuclar yiiksek 
istirahat kalp hizinin mikroinflamatuar yanitla iliskili oldugunu 
géstermektedir. ilave calismalarla onaylanmasi halinde bu iliski 
yeni terapotik manipilasyonlar i¢gin yol gosterici olabilir. 
istirahat kalp hizinin azaltilmasinin hem saglikli hem de kardi- 
yovaskiller hastaligi olan bireylerde yasam siiresinin katkida 
bulundugunu vurgulayan calismalar olmasina ragmen 6nemli 
sorular mevcuttur. Kardiyovaskiler risk fakt6rii yada hastalig1 
olanlarda sonug daha net iken saglikli bireylerde kalp hizinin 
azaltilmasi , azaltilirsa hangi diizeyde ve hangi yola yapilacagina 
dair halen net yanit bulunmamaktadir. 
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